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Μεταβολική διαταραχή που χαρακτηρίζεται από υπέρμετρη 
συσσώρευση σωματικού λίπους λόγω της υπερβάλλουσας 
ενεργειακής πρόσληψης έναντι της ενεργειακής δαπάνης

Τι είναι η παχυσαρκία;

 Χρόνια, πολυπαραγοντική νόσος με περιβαλλοντικούς και 
γενετικούς παράγοντες κινδύνου 



Παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης παχυσαρκίας 



Συννοσηρότητα



Επιδημιολογία παχυσαρκίας



 Εκστρατείες σε μέσα μαζικής ενημέρωσης

 Διατροφική συμβουλευτική

 Διατροφική σήμανση σε εστιατόρια

 Διατροφικές οδηγίες στο γενικό πληθυσμό

 Περιορισμός διαφημίσεων

 Παρεμβάσεις σε όλες τις βαθμίδες εκπαίδευσης

 Διαμόρφωση πολιτικής/νομοθεσίας

 Δημοσιονομικά μέτρα (συμπεριλαμβανομένων 
φόρων και επιδοτήσεων)

Στρατηγικές καταπολέμησης παχυσαρκίας



Παράγοντες που επηρεάζουν τις τροφικές επιλογές

Παγκόσμιοι: Διαθεσιμότητα τροφίμων, κλιματικές αλλαγές, διεθνείς συμφωνίες 
εμπορίου, διεθνής τιμολόγηση εμπορευμάτων

Κυβερνήσεις: πολιτική κουλτούρα, πολιτική γεωργίας και τροφίμων, σύστημα 
υγείας πρωτοβουλίες διατροφικής στήριξης

Γεωργία&βιομηχανία: καλλιέργεια γης, παραγωγή τροφίμων και σύστημα 
διανομής, κίνητρα παραγωγής, μάρκετινγκ τροφίμων, ασφάλεια τροφίμων

Κοινότητα: εργασία, σχολείο, προσβασιμότητα σε καταστήματα 
τροφίμων/εστιατόρια/ταχυφαγεία, προσβασιμότητα σε ΜΜΜ, κοινωνικο-
οικονομική κατάσταση γειτονιάς

Κοινωνικο-πολιτικοί: κοινωνική στήριξη, κοινωνική τάξη, καταγωγή/εθνότητα

Ατομικοί παράγοντες: ηλικία, φύλο, εκπαίδευση, εισόδημα, κατάσταση υγείας, 
κίνητρα, διατροφική συμπεριφορά, ποιότητα ύπνου, χρήση αλκοόλ



Ενεργειακό ισοζύγιο: Η ενέργεια από τη διατροφική 
πρόσληψη ισούται με την ενεργειακή του δαπάνη.

Συνολική ενεργειακή δαπάνη = 

Ενέργεια βασικού μεταβολικού ρυθμού + Ενέργεια 
θερμογένεσης λόγω καταβολισμού τροφής + Ενέργεια 
Φυσικής Δραστηριότητα

Βασικός μεταβολικός ρυθμός (Basal Metabolic Rate|BMR): 
Απαιτούμενη ενέγεια του οργανισμού για τη διασφάλιση της 
λειτουργίας του σε συνθήκες απόλυτης ηρεμίας

Resting Metabolic Rate|RMR: περιγραφή θερμιδικών 
αναγκών σε μια τυπική ημέρα, περιλαμβανοντας ενδεικτικές 
δραστηριότητες, όπως το αναγκαίο περπάτημα, χωρίς να 
προϋποθέτει απόλυτες συνθήκες ηρεμίας

Ενεργειακή ομοιόσταση



Δύναται να:

Α) Βρίσκεται σε ισορροπία (ενεργειακή πρόσληψη = 
ενεργειακή δαπάνη)

Β) να είναι αρνητικό (ενεργειακή πρόσληψη < 
ενεργειακή δαπάνη) απώλεια σωματικού βάρους

Γ) να είναι θετικό (ενεργειακή πρόσληψη > 
ενεργειακή δαπάνη)  αύξηση σωματικού βάρους 
 συσσώρευση λίπους

Ενεργειακό ισοζύγιο



• Μέσα από διάφορες βιοχημικές 
διεργασίες στον εγκέφαλο πολλοί 
άνθρωποι καταφέρνουν να διατηρούν ένα 
σταθερό βάρος καθ’ όλη τη διάρκεια της 
ζωής τους

• Η ικανότητα αυτή οφείλεται σε πολλά 
βιοχημικά σήματα και συμπεριφορές που 
ελέγχουν το αίσθημα πείνας και το 
αίσθημα κορεσμού

• Τα σήματα αυτά χωρίζονται σε δύο 
μεγάλες κατηγορίες:

- Βραχύχρονα (ενεργά κατά τη διάρκεια ενός 
γεύματος)

- Μακρύχρονα (αναφέρονται στη συνολική 
κατάσταση του οργανισμού)

Θερμιδική ομοιόσταση - μηχανισμοί



Μηχανισμοί ενεργειακής σύνθεσης - Νευρικό σύστημα



Μηχανισμοί ενεργειακής σύνθεσης - Νευρικό σύστημα

Πρόσθιος λοβός υπόφυσης (αδενοϋπόφυση)
- Αυξητική ορμόνη (Growth hormone |GH)

- Προλακτίνη (Prolactin)

- Κορτικοτροπίνη (Adrenocorticotropic hormone |ACTH)

- Θυρεοειδοτρόπου ορμόνης (Thyroid-stimulating 
hormone |TSH)

- Θυλακιοτρόπου ορμόνης (Follicle-stimulating hormone
|FSH) και ωχρινοτρόπου ορμόνης (Luteinizing hormone
|LH) (γοναδοτροπίνες)

Οπίσθιος λοβός υπόφυσης (νευροϋπόφυση)
- Αντιδιουριτική ορμόνη (Antidiuretic hormone |ADH)

- Ωκυτοκίνη (Oxytocin)



Υποθάλαμος: Λήψη σημάτων για τη ρύθμιση της 
όρεξης και του κορεσμού και για τη ρύθμιση της 
ενεργειακής δαπάνης, μέσω εκκρινόμενων ορμονών

Περιέχουν νευρώνες που παράγουν:
- Ανορεξιογόνα νευροπεπτίδια (πχ. προ-οπιομελανοκορτίνης 
| POMC neuropeptides)

- Ορεξιογόνα νευροπετίδια (πχ. νευροπεπτίδιο Υ
(Neuropeptide Y |NPY) και πεπτίδιο που σχετίζεται με την 
πρωτεϊνη Agouti (agouti –related peptide | AgPR))

Μηχανισμοί ενεργειακής σύνθεσης - Νευρικό σύστημα



Πεπτιδική ορμόνη χολοκυστοκινίνη (Cholecystokinin |CCK)
 προκαλεί έκκριση παγκρεατικών ενζύμων: αμυλάσης, λιπάση, θρυψίνη, 

χυμοθρυψίνη

 δρα ως νευροδιαβιβαστής με ανορεξιογόνο σήμα

Γλυκαγονοειδές πεπτίδιο -1 (Glucagon-like peptide 1 |GLP-1)
Προωθεί την παραγωγή ινσουλίνης από τα β-κύτταρα του παγκρέατος, 

τον μεταβολισμό της γλυκόζης και την αύξηση λιπογένεσης

Δρα ως ανορεξιογόνος σηματοδότης και ειδοποιεί το ΚΝΣ για παρουσία 
τροφής

Ανορεξιογόνο πεπτίδιο ΥΥ (Peptide YY |PYY)
 ↓ την όρεξη, ↑ τον κορεσμό

Μηχανισμοί ενεργειακής σύνθεσης - Πεπτικό σύστημα



Παγκρετικό πεπτίδιο (Pancreatic peptide |PP)
 σχετίζεται με τη γαστρική κένωση και τις εκκρίσεις του παγκρέατος

 ↓διατροφικής πρόσληψης και σωματικόύ βάρους

Οξυντομοντουλίνη (Oxyntomodulin | OXM)
 ↓όρεξης

Πεπτίδιο έκκρισης της γαστρίνης (Gastrin-releasing peptide |GRP)

 δρα ως νευροδιαβιβαστής με ανορεξιογόνο σήμα

Εντεροστατίνη (Enterostatin)
προέρχεται από τη δράση της παγκρεατικής προκολλιπάσης ως απόκριση 

στα αυξημένα επίπεδα λίπους

Γκρελίνη (GHRL)
δρα ως ορεξιογόνος ορμόνη

↑ όρεξης, ↓κορεσμού

Μηχανισμοί ενεργειακής σύνθεσης - Πεπτικό σύστημα



Μηχανισμοί ενεργειακής σύνθεσης - Πεπτικό σύστημα



• Λευκός λιπώδης ιστός (White adipose tissue | WAT)
- λιποκύτταρα / αποθήκευση ενέργειας

• Φαιός λιπώδης ιστός (Brown adipose tissue | BAT)
- Ενεργειακή ρύθμιση και θερμογένεση μέσω κινητοποίησης 

αποθηκευμένου λίπους 

- Μειώνεται με την πάροδο του χρόνου

o Υποδόριος ιστός (Subcutaneous fat tissue | SAT)
- Ανιχνεύεται κάτω από το δέρμα

o Σπλαχνικός ιστός (Visceral fat tissue | VAT)
- Ανιχνεύεται στην κοιλιακή χώρα και περιβάλλει πληθώρα ζωτικών 

οργάνων

o Έκτοπος ιστός (Ectopic Adipose Tissue)
- υπο μορφή τριγλυκεριδίων σε διάφορες περιοχές του οργανισμού

Μηχανισμοί ενεργειακής σύνθεσης – Λιπώδης ιστός



Λεπτίνη

- Ορμόνη-ρυθμιστικός παράγοντας ενεργειακής ισορροπίας

- Παράγεται από τα λιποκύτταρα του λευκού λιπώδους ιστού
- Μεταλλαγές στο γονίδιο της λεπτίνης και του υποδοχέα της 

έντονη υπερφαγία και ανάπτυξη νοσογόνου παχυσαρκίας

- Εκκρίνεται σε ευθεία αναλογία με την ποσότητα λίπους
- Νηστεία ↓ λίπους ↓ λεπτίνης  έκκριση ορεξιογόνων NPY 

και AgRP

- Κατανάλωση τροφής ↑λεπτίνης  αναστολή των δύο 
νευροπεπτιδίων

- Επίδραση στο σώμα (εκτός εγκεφάλου), προωθώντας το 
σήμα κορεσμού και μειώνοντας την όρεξη:

- Αυξάνει την ευαισθησία των μυών και του ήπατος στην ινσουλίνη

- Διεγείρει τη β -οξείδωση των λιπαρών οξέων

- Ελαττώνει τη σύνθεση τριγλυκεριδίων

Μηχανισμοί ενεργειακής σύνθεσης – Λιπώδης ιστός



Μηχανισμοί ενεργειακής σύνθεσης – Λιπώδης ιστός

Πρόσδεση λεπτίνης στον εγκέφαλο:
- Ενεργοποίηση νευρώνων POMC, προωθώντας το 
ανορεξιογόνο σήμα, την αίσθηση κορεσμού και την αύξηση 
της ενεργειακής δαπάνης

- Aπενεργοποίηση παραγωγής AgPR και NPY από τους 
αντίστοιχους νευρώνες, αναστέλλοντας το ορεξιογόνο σήμα 
και τη μείωση της ενεργειακής δαπάνης



Λιπονεκτίνη (Adiponectin | APN)

- Παράγεται από τα λιποκύτταρα του λευκού λιπώδους ιστού
και στους

- Η έκκρισή της μειώνεται με την αύξηση του λιπώδους ιστού

- Αυξάνει την ευαισθησία των ιστών στην ινσουλίνη αναστέλλοντας 
την ηπατική νεογλυκογένεση

- Ασκεί τη δράση της μέσω AMPK (Κινάσες που ενργοποιούνται από 
το AMP)

- Μειώνει τη λιπογένεση

RBP4 και αντιστασίνη

- Προάγουν αντίσταση στην ινσουλίνη για να εμποδιστεί η 
υπογλυκαιμία σε κατάσταση νηστείας

Μηχανισμοί ενεργειακής σύνθεσης – Λιπώδης ιστός



Ινσουλίνη

- Παράγεται από τα β-κύτταρα του παγκρέατος ως απόκριση 
στα αυξημένα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα

- Έμμεση επίδραση στην ενεργειακή πρόσληψη με 
παρόμοιες τάσεις με τη λεπτίνη (ανορεξιογόνο σήμα)

Μηχανισμοί ενεργειακής σύνθεσης – Πάγκρεας

- ↑ γλυκόζης αίματος ↑ ινσουλίνης

- Η γλυκόζη εισέρχεται στα κύτταρα β του παγκρέατος 
μέσω του μεταφορέα της γλυκόζης GLUT- 2 (επιτρέπει 
την έκκριση ινσουλίνης μόνο όταν η γλυκόζη του 
αίματος είναι αρκετή, για να μη οδηγηθεί ο 
οργανισμός σε υπογλυκαιμία)

- Μεταβολίζεται η γλυκόζη παράγοντας ΑΤΡ

- Η αύξηση της αναλογίας ΑΤΡ/ADP κλείνει έναν δίαυλο 
Κ+
 η μεταβολή στο φορτίο ανοίγει έναν δίαυλο Ca2+

- Εξωκυττάρωση εκκριτικών κυστιδίων που περιέχουν 
ινσουλίνη  απελευθέρωση ινσουλίνης στο αίμα.



Σηματοδότηση από την ινσουλίνη

- Η ινσουλίνη προσδένεται στον υποδοχέα της, ο 
οποίος μετά αυτοφωσφορυλιώνεται

- Η επακόλουθη φωσφορυλίωση υποστρωμάτων 
του υποδοχέα, όπως IRS-1, πυροδοτεί τη 
σηματοδοτική πορεία της ινσουλίνης

- Το IRS-1 προσδένεται στην ΡΙ3Κ και την 
ενεργοποιεί

- Η ΡΙ3Κ καταλύει τη μετατροπή της PIP2 σε PIP3

- Η ΡΙΡ3 ενεργοποιεί την ΡDK, η οποία με τη σειρά 
της ενεργοποιεί άλλες κινάσες κυρίως Akt. 

- Η Akt διευκολύνει την μετατόπιση των κυστιδίων 
που περιέχουν τον μεταφορέα γλυκόζης GLUT-4 
στην κυτταρική μεμβράνη  απορρόφηση 
γλυκόζης από το αίμα

- Η Akt φωσφορυλιώνει και αναστέλλει την GSK3, 
 αναστολή σύνθεσης του γλυκογόνου

Μηχανισμοί ενεργειακής σύνθεσης – Πάγκρεας



Ορμόνες και ενεργειακή ρύθμιση



Ορμόνες που σχετίζονται με την ενεργειακή ρύθμιση



Αλληλεπίδραση μηχανισμών

 Αλληλεπίδραση ομοιοστατικού και ηδονιστικού συστήματος καθορίζει τη 
διατροφική συμπεριφορά

 Επιρροές μαρκετινγκ και διαθεσιμότητας φθηνών και ενεργειακά πυκνών 
τροφίμων υπερκατανάλωση πανδημικές τάσεις παχυσαρκίας



Γενετική προδιάθεση



Μονογονιδιακή παχυσαρκία



Σύνδρομο Prader-Willi (PWS)

Σχετιζόμενα γονίδια: SNRPN, NDN και άλλα γονίδια

Γενετική περιοχή: 15q11.2-q13
- Η συχνότερη αιτία παιδικής παχυσαρκίας

- 0,01-0,03% του πληθυσμού

- Επηρεάζεται η ομαλή λειτουργία του υποθαλάμου

Χαρακτηριστικά:
- Καθυστερημένη ανάπτυξη

- Υπογοναδισμός

- Νοητική δυσλειτουργία

- Ιδιαιτέρως αυξημένη όρεξη/υπερκατανάλωση

Συνδρομική παχυσαρκία



Συνδρομική παχυσαρκία

Σύνδρομο Όγκου Wilms (WAGR)

Σχετιζόμενα γονίδια: BDNF, WT1

Γενετική περιοχή: 11p13
- 1/10.000 γεννήσεις

- Ανάπτυξη πρώιμης παχυσαρκίας και υπερλιπιδαιμίας

Χαρακτηριστικά:
- Προδιάθεση σε κακοήθειες

- Διαταραχές όρασης

- Νοητική καθυστέρηση



Συνδρομική παχυσαρκία

Σύνδρομο Bardet-Bield

Σχετιζόμενα γονίδια: BBS1-BBS21
- Διαταραχές στον μεταβολισμό ορμονών που σχετίζονται 

με την όρεξη

Χαρακτηριστικά:
- Διαταραχές όρασης

- Νεφρική δυσλειτουργία

- Πολυδακτυλία

- Αρρυθμίες

- Μαθησιακές δυσκολίες



Συνδρομική παχυσαρκία

Σύνδρομο Angelman

Σχετιζόμενα γονίδια: UBE3A

Γενετική περιοχή: 15q11.2-q13
- 1/10.000-20.000 γεννήσεις

- Νευρογενετική διαταραχή

Χαρακτηριστικά:
- Νοητική καθυστέρηση

- Καθυστερημένη ανάπτυξη

- Επιληπτικές κρίσεις

- Μαθησιακές δυσκολίες

Συνίσταται εξατομικευμένη διαιτητική διαχείριση 
σωματικού βάρους για τον έλεγχο βαρύτητας 
επιληπτικών κρίσεων



Συνδρομική παχυσαρκία

Σύνδρομο οστεοδυστροφία Albright

Σχετιζόμενα γονίδια: GNAS1

Γενετική περιοχή: 20q13.32
- Χαμηλά επίπεδα σβεστίου, προβλήματα λειτουργίας 

κάτω άκρων, ματιών, δοντιών

- Διαταραχές στη ρύθμιση και παραγωγή διαφόρων 
ορμονών

Χαρακτηριστικά:
- Βραχυδακτυλία

- Στρογγυλό πρόσωπο

- Περιορισμένο ανάστημα

- Οστεοποιήσεις του δέρματος

- Πρώιμη παχυσαρκία



Συνδρομική παχυσαρκία

Σύνδρομο Alstrom

Σχετιζόμενα γονίδια-Γενετική περιοχή: ALMS – 2q13.1
- Απώλεια όρασης και ακοής

- Σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ

- Πρώιμη παχυσαρκία

Σύνδρομο Smith-Magenis

Σχετιζόμενα γονίδια-Γενετική περιοχή: RAI1-17p11.2
- Πολυοργανική διαταραχή

- Νοητική στέρηση

- παχυσαρκία

Σύνδρομο Carpenter

Σχετιζόμενα γονίδια-Γενετική περιοχή: RAB23-6p12.1, 9q13.2
- Ακροκεφαλία

- Πολυδακτυλία

- Παχυσαρκία



Στην πλειονότητα των περιπτώσεων, η παχυσαρκία θεωρείται πολυπαραγοντική
νόσος, με την αλληλεπίδραση γονιδίων και περιβαλλοντικών παραγόντων να 
καθορίζει το βαθμό σοβαρότητας.

GWAS συνεργατική δράση γονιδίων

o FTO (Fat Mass and Obesity-Associated Gene)

Πολυγονιδιακή παχυσαρκία



Αλληλεπίδραση διατροφής και λοιπών μηχανισμών 
στην ανάπτυξη διαταραχών



- Αξιολόγηση γενετικών παραλλαγών σε επίπεδο πληθυσμών

- Ένταξη όγκου γενετικής πληροφορίας στην καθημερινή 
πρακτική των επαγγελμάτων υγείας

 Πρόγνωση και διαχείριση βαθμού σοβαρότητας του 
υπερβάλλοντος βάρους και διαταραχών που σχετίζονται με 
αυτό

Γενετικά σκορ κινδύνου (genetic risk score | GRS): μοντέλο 
πρόβλεψης κινδύνου με βάση τη συνδυαστική δράση 
γενετικών παραλλαγών

Γενετικά σκορ κινδύνου



Αλληλεπιδράσεις γονιδίων - διατροφής

MHO: μεταβολικά υγιείς παχύσαρκοιMUO: μεταβολικά μη υγιείς παχύσαρκοι
MONW: νορμοβαρής με μεταβολικές διαταραχές
παρόμοιες των παχύσαρκων ατόμων



Διατροφικά σχήματα για απώλεια βάρους



Ενδεικτικές μελέτες συσχέτισης



Αρχές προσωποποιημένης ιατρικής

4 πυλώνες προσέγγισης: Πρόβλεψη, πρόληψη, εξατομίκευση, συμμετοχή ατόμου
[‘4PS’ approach: Predictive, Preventive, Personalized, Participatory]



Βήματα ένταξης γενετικής πληροφορίας στη 
διαιτολογική πρακτική



Χρήσιμες βάσεις δεδομένων



Βήματα προσωποποιημένου διαιτολόγου


